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ensuite étudiées : les ferments, dont nous avons tiré des indications sur le pro¬ 
nostic des maladies; le pouvoir agglutinant, qui est la base du séro-diagnoslic; les 
lysines et précipitines, qui, outre leur haut intérêt théorique, ont aussi fait l'objet 
de quelques applications pratiques. 

L’étude de la cryoscopie medicale a également donné naissance h la fois à 
d’importantes déductions théoriques concernant le mécanisme de la sécrétion 
rénale, le rôle des phénomènes physiques dans les échanges organiques, la régu¬ 
lation de la composition du sang, et h des applications pratiques, relatives à 
l’examen des urines, principalement dans les affections des reins et du cœur. 

Enfin l’ouvrage se termine par l'exploration fonctionnelle du rein au moyen 
de l’épreuve du bleu de méthylène, et par l'indication des résultats cliniques 
fournis par cette méthode. 

La première édition de cet ouvrage ayant été épuisée en quelques mois, nous 
avons dû en publier une seconde qui, vu l’actualité des sujets traités, a nécessité 
de nombreuses additions à la plupart des chapitres. En ouire, deux leçons nou¬ 
velles y ont été ajoutées : l’une sur la ponction lombaire et l’examen clinique du 
liquide céphalo-rachidien, l’autre sur quelques réactions de l'urine récemment 
trouvées ou perfectionnées (diazo-réaction, bile, àlbumoses)'. 

Dans l’exposé que nous avons fait de ces divers procédés, nous avons dû 
entrer dans les détails de la technique parfois très délicate qu’il est indispensable 
de suivre pour en tirer parti. Mais toujours nous nous sommes attaché à montrer 
que ces procédés ne doivent pas être appliqués aveuglément, à la façon de recettes 
pour faire un diagnostic ou un pronostic. Quelque habile que se montre l’obser- 
vaiteur à metlre en œuvre la technique appropriée, encore lui faut-il savoir eh 
interpréter les résultats avec discernement. Aussi avons-nous eu soin de fair e la 
critique de ces différents procédés d’exploration, en insistant à maintes reprises 
sur l'intervention nécessaire du raisonnement pour en tirer des conclusions 
valables. Ce n’est ni l’oeil ni la main, avons-nous dit, qui fait le diagnostic. A 
toute œuvre il faut à la fois l’outil et l’ouyrier, et la science ne saurait se passer 
ni d’une bonne technique ni d’un bon jugement. 
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Manuel des maladies du tube digestif, 2 vol. gr. in-8°, 1907-1908.. 
Manuel des maladies du foie, 1 vol. (sous presse). 

Préois d’anatomie pathologique (avec M. Lœper), 1 vol. petit in-S", 1908, 
de la Bibliothèque du doctorat en médecine, publiée sous la direction de MM. A. 
Gilbert et L. Fournier. 

Collaboration au Traité de thérapeutique appliquée, publié sous la diroc- 
lion deM. A. Robin. 

Articles : Traitement du goure exophtalmique (avec M. Joffroy). Notions de 
pathologie et indications thérapeutiques générales sur les maladies infectieuses, 
Traitement des dégénérescences hépatiques, de la tuberculose du foie, du cancer 
du foie, des kystes hydatiques du foie, Notions pathologiques et indications théra¬ 
peutiques générales sur les maladies du système nerveux (avec M. Joffroy). " 

Collaboration au Traité de médecine et de thérapeutique, publié sous la 
direction de MM. P. Brouardel et A. Gilbert. 

Articles : Apoplexie et Coma, Délire, Convulsions (avec M. L. Lévi), Contrac¬ 
tures (avec M. L. Lévi), Tremblements, Vertiges. Céphalalgie, Troubles vaso¬ 
moteurs et sécrétoires (avec M. L. Lévi), Troubles trophiques (avec M. L. Lévi). 

Collaboration à la Bibliothèque de thérapeutique, publiée sous la direc¬ 
tion de MM. A. Gilbert et P. Carnot. Thérapeutique médicale des maladies des reins 



TRAVAUX SCIENTIFIQUES 

PREMIÈRE PARTIE 

PATHOLOGIE GÉNÉRALE ET MÉDECINE EXPÉRIMENTALE 

I. — EXPÉRIMENTATION CLINIQUE 

Exploration des fonctions rénales. — Epreuve de l’élimination provoquée. 

jfï? tes progrès' réalisés par la physiologie dans,.le cours du xixc siècle ont(suscité 
une série de procédés d’investigation médicale destinés à renseigner le clinicien 
non pas seulement sur les lésions des organes et sur leur état statique pour ainsi 
dire, mais aussi sur les troubles de leurs fonctions et sur leur état dynamique. A 
cet effet, le clinicien devient expérimentateur, il passe du rôle de la simple con¬ 
templation <\ celui de Faction : il intervient dans le jeu des -organes, l,eur impose 
Un travail déterminé et juge la façon dont ils s'en acquittent..Mais la matière 
expérimentale ust ici particulièrement délicate, puisqu’elle n’est autre que 
l’homme, et, qui plus est, l’homme malade. L’expérience clinique doit donc 
réunir ces conditions impérieuses et difficilement conciliables, d’être inoffensive, 
d’offrir assez de simplicité pour s’adapter à la pratique usuelle, et néanmoins de 
fournir des résultats suffisamment précis et d’une interprétation aisée. 

C’est en nous inspirant de ces principes que nous avons entrepris d’explorer 
léé fonctions dés reins par des procédés d’expérimentation clinique. 

Épreuve du bleu de méthylène. 

On savait depuis longtemps que l’élimination de-certaines substances par 
1 urine est plus ou moins entravée quand les reins sont malades. Un assez grand 

1. Les numéros correspondent à ceux de la Liste chronologique des publications. 











stance étrangère comme le bleu de méthylène. Mais, comme nous l'avons fait 
remarquer avec M. A. Clerc, il est très difficile d’apprécier la valeur dé la fonction 
rénale d’après le dosage de ces principes normaux dans l’urine. Alors même que 
l’on connaîtrait avec précision la quantité que les aliments ingérés renferment de 
ces substances ou de leurs éléments constitutifs, on ne serait pas autorisé à décider 
d’après leur taux d’excrétion, si la perméabilité du rein est bonne ou défectueuse. 

En effet, les subsiances habituelles de l’urine, lorsqu’elles sont insuffisamment 
éliminées, s’accumulent dans le sang et les tissus. Par suite de la teneur plus forte 
du sang et des humeurs en ces substances, il peut arriver que le rein, en recevant 









où l’albuminurie fait défaut. Assez fréquemment, ces anomalies constituent un 
phénomène transitoire, par exemple au cours de l’albuminurie passagère des 
affections aigués. L’épreuve de la phloridzine parait donc capable d’accuser des 
modifications purement fonctionnelles des reins. 

On peut très facilement associer l’exploration par le bleu de méthylène à celle 
par la phloridzine et comparer les résultats simultanés de cette double épreuve. 
Le plus souvent, la diminution de la perméabilité au bleu coïncide avec l'absence 
ou la diminution de la glycosurie phloridzique. Il est pourtant des cas où les 
résultats sont discordants : ainsi dans les néphrites aigués ou subaigués, dànt 
lesquelles la perméabilité au bleu est parfois conservée, la glycosurie phloridziqué 
peut manquer absolument. 

En faut-il conclure que l’une des deux épreuves est en défaut et que l’une est 



meilleure que l’autre? Évidemment non. L’élimination du bleu de méthylène par 
le rein est un phénomène beaucoup plus simple que la glycosurie phloridzique : 
dans le premier cas, le rein reçoit du bleu et en élimine; dans le second, il reçoit 
de la phloridzine, mais il élimine une substance différente, le glycose. II n'y a 
donc nullement lieu d’être surpris que deux phénomènes dont le mécanisme 
physiologique est différent soient différemment influencés par l’état pathologique. 

L’épreuve de la glycosurie phloridzique, pratiquée suivant notre technique, 
est très en faveur en Allemagne. Combinée avec le cathétérisme urétéral ou avec 
la séparation intra-vésicale des urines, elle a été beaucoup utilisée en chirurgie 

Exploration des fonctions hépatiques. — Épreuve de la glycosurie alimentaire. 

L’épreuve classique de la glycosurie alimentaire, appliquée h la clinique, 
donne souvent des résultats qui paraissent en désaccord avec la signification que 
là physiologie lui assigne. Nous avons cherché, avec M. Castaigne, h mettre en 
relief les causes d’erreur qui engendrent ce désaccord. Elle tiennent à ce que la 
base physiologique de cetle épreuve, c'est-à-dire la capacité du foie à retenir le 









Il est à remarquer que l’examen clinique de l’appareil respiratoire se fait à 
peu près exclusivement par les méthodes très simples du palper, de la percussion 
et de l’auscultation, qui donnent surtout des renseignements d’ordre anatomique 
sur l’état matériel du parenchyme pulmonaire. L’exploration physiologique chez le 
malade se réduit h peu près à l’inscription graphique du rythme respiratoire et à 
la mesure de la ventilation pulmonaire. Quant à la qualilé des échanges gazeux, 
elle n’a guère été étudiée qu'en ce qui concerne le rapport de l’acide carbonique 

: exhalé à l’Oxygène, mais ce chimisme respiratoire donne surtout des rensei¬ 
gnements sur l’état de la nutrition générale. 

' Le procédé d’investigation qui a fait l’objet de nos recherches et qui repose 
sur une véritable expérience clinique, constitue un nouveau moyen d’exploration 
physiologique de l’appareil respiratoire. 

II. - RECHERCHES SUR LE SANG ET LES HUMEURS 

PROPRIÉTÉS LEUCOCYTAIRES 

Etude générale et technique. 









îs épanchements pathoh 







Immorales. En oulre, ils nous renseignent sur un élément de la phagocytose 
qui n’a pas moins d’importance que le nombre des phagocytes : sur leur 

Quelques exemples montrent bien les applications que l’on peut faire de 
cette élude à la thérapeutique. 

Les anesthésiques, en général, diminuent la résistance et l’activité leuco¬ 
cytaire, in vivo et in vitro. Toutefois, chez l’homme, dans les conditions de 
l’anesthésie locale par la slovaïne injectée dans le canal rachidieii, cés propriétés 



nterpréter certains accidents consécutifs à l’a 

















ont été faits de tous côtés sur la formule leucocytaire des diverses maladies. 
Nous avons apporté à cette étude quelques contributions. 

Avec M. Lœper, nous avons constaté que le régime lacté produit de la léuco- 
cytose avec polynucléose. Nous avons noté dans la fièvre typhoïde hémorragique 
une légère myélocytose. Dans le rhumatisme, nous avons vu la leucocytose et 
la polynucléose avec apparition de quelques myélocytes, et à la fin de la maladie 
une éosinophilie prononcée. Il en a été de même dans le rhumatisme chronique 
avec poussée aiguë et, dans ce cas, lé sang renfermait un plus grand nombre 
d'éléments myélocytaires. Pour la tuberculose, tandis que, dans les formes chro¬ 
niques, la formule sanguine est plus ou moins défigurée par les complications 
diverses et les infections secondaires, dans les formes aiguës, , au contraire, le 
type est plus pur et l’on observe la leucocytose avec lymphocytose. Il en est de 
même dans la tuberculose expérimentale; toutefois, cette lymphocytose est alors 
précédée d’une courte phase de polynucléose. 

Les cancers, dont la formule leucocytaire a fait l’objet de travaux contradic¬ 
toires; nous ont paru devoir être distingués en trois groupes : les Cancers infectés 
(estomac, intestin), se caractérisant par une leucocytose polynucléaire marquée; 
les cancers squirrheux, à marche torpide, ne provoquant pas de leucocytose, et les 
cancers très proliférants, à évolution rapide, s’accompagnant ordinairement de 
leucocytose polynucléaire. 

L'ictère donne lieu à des réactions leucocytaires variables suivant la cause 
qui l’a produit; la lymphocytose est fréquente dans les ictères dus à des hépatites 
chroniques. L’injection expérimentale de bile nous a donné une polynucléose très 
passagère. 

Les intoxications aiguës s’accompagnent souvent de polynucléose et d’éosi¬ 
nophilie terminale ; les intoxications chroniques (plomb, alcool, mercure) donnent 
plutôt une lymphocytose, et. parfois même il y a ce que nous avons appelé 
l’inversion de la formule, c’est-à-dire une prédominance des mononucléaires sur 
les polynucléaires. 

Dans les affections chroniques des centres nerveux (paralysie générale, sclérose 
en plaques, méningites chroniques), une légère lymphocytose n’est pas rare. 

Nous avons noté avec M. Lœper une éosinophilie marquée dans l’érythème 
polymorphe, et avec M. Clerc dans une intoxication par l’acide picrique. Nous 
avons signalé l’inconstance de cette réaction dans les cas de lænia. 

Nous l’avons constatée au taux de 7 p. 100 chez des sujets porteurs de kystes 
hydatiques, de 12 p. 100 chez une femme atteinte de ladrerie, et nous l’avons 
reproduite expérimentalement en injectant à des animaux le contenu des kystes 
hydatiques et des tumeurs ladriques. Cette éosinophilie parasitaire nous a paru 
pouvoir être rapprochée de l’éosinophilie toxique, et fournir un argument en 
faveur de l’origine toxique de certains accidents provoqués par les entozoaires. 

Étudiant expérimentalement, avec M. Lœper, la formule leucocytaire dans 



les diverses infections. Ce fait a été confirmé, d’ailleurs, par les recherches de 

quer, avec la diversité apparente des formules hémoleucocytaires dans les 
maladies humaines. En réalité, il paraît assez vraisemblable que la réaction 
leucocytaire présente une certaine unité, et qu’elle passe presque toujours par 
les stades successifs de polynucléose, puis de lymphocytose el d’éosinophilie. 
Seulement il y a, suivant les cas, des variantes qui consistent dans la prédomi¬ 
nance ou l’effacement de telle ou telle multiplication cellulaire, dans sa précocité 
ou sa persistance. Aussi est-ce moins la formule leucocytaire à un jour donné de 
là maladie qu’il importe de déterminer, que l’ensemble de la courbe des varia¬ 
tions leucocytaires. Ces variations dépendent bien moins de la cause pathogène 
que du mode de réaction de l’organisme à cette influence morbide. 

Nous avons insisté sur le rapport qui existe très fréquemment entre les réac¬ 
tions leucocytaires générale el locale, c’est-à-dire entre la formule leucocytaire du 
sang et les réactions leucocytaires des tissus malades et des organes formateurs de 

















par les protozoaires fonl subir aux giobulins des modifications importantes. Chez les 
animaux infectés par divers trypanosomes, nous avons vu les giobulins diminuer de 
nombre, d’autant plus que le parasite est plus infectant. Leur nombre varie indé¬ 
pendamment de celui des globules rouges et blancs. Cette diminution est précoce 
et n’est pas liée à l’état cachectique ; elle dépend vraisemblablement des.altérations 
humorales produites par les parasites. 

Nous avons constaté la même disparition précoce et rapide et la même fragi¬ 
lité des giobulins chez des chiens infectés de piroplasmose. 

Dans la syphilis secondaire, où les parasites sont rares dans le sang, nous 
n’avons pas observé de diminution des giobulins. De même dans la.coccidiosè dit 
lapin. 

ÉQUILIBRE DES HUMEURS 

La régulation des humeurs et ses troubles pathologiques. 





Le jeu du mécanisme régulateur nous a paru être l’une des manifestations les 
plus démonstratives de l'eurythmie qui préside à tous lés actes physiologiques. 
Nous avons appliqué aussi la notion de là régulation à l’étude de plusieurs 
phénomènes pathologiques, sur l’interprétation desquels elle nous a paru jeter 
quelque lumière : notamment à l’état du sang et des sérosités chez les 
brighliques, à là pathogénic des œdèmes, à la rétention des chlorures dans un 
grand nombre d’états morbides, aux crises urinaires, aux effets des injections’ 
thérapeutiques dé solutions salines. 

Partage du liquide entre les milieux vitaux. 

La masse liquide de l’organisme subit des fluctuations continuelles, non 
seulement par suite des pertes et des gains résultant de l’élimination et de 













sel ingéré passe en vingt-quatre 
rétention, au contraire, on n’en i 



pas toujours la totalité des aliments qu’on leur donne, et qu’enfin il faut 
! compter avec les infractions au régime prescrit. 

On a souvent constaté l’augmentation de la çoncentratio 
néphrites, quoique le fait soit inconstant, et on l’a considérée 
rétention. Il y a dos Objections à faire il cette interprétation, 
que l’on soumet à la cryoscopie est un liquide cadavérique, di: 
ses propriétés osmotiques du plasma vivant. 

Mais quand même il y aurait rétention de certaines substi 











La rétention de l’urée est fréquente à l’état pathologique. Nous l’avons mise 
en évidence, avec M. Paisseau, par l'épreuve de tazoturie provoquée, en faisant 
ingérer une dose connue d’urée à des malades en état d’équilibre azoté. On 
l’observe daas les maladies aiguës fébriles, et dans des états apyrétiques, tels que 
l’asystolie, la cirrhose avec ascite, et surtout les néphrites chroniques. 

En cas de rétention, la proportion de l’urée monte dans le sang à un degré 
relativement bien plus élevé que pour le chlorure de sodium, car elle peut être 
plus que décuplée, ce qui n’arrive jamais pour le chlorure. Cet excès durée con¬ 
tribue pour une part importante à l’accroissement de la concentration molécu¬ 
laire du sang qu’on observe en cas d’obstacle è l’excrétion rénale. Il peut même, 
mais d’une façon bien moins nette que celui du chlorure de sodium, accroître la 
pression sanguine. 

Il donne lieu encore à la présence d’un excès d’urée dans les sérosités nor¬ 
males ou pathologiques, et, dans les tissus, il provoque un afflux d’eau salée qui 
peut, comme nous l’avons observé dans quelques cas, contribuer è l’augmentation 
de l’œdème. 

Les sulfates ne sont point l’objet d’une rétention comparable à celle des 
chlorures, et presque toujours l’épreuve de la sulfaturie provoquée nous a permis 
de constater, avec MM. Laubry et Thomas, un accroissement du taux des sulfates 
urinaires. 

L’élimination des phosphates dans les maladies aiguës n’est point non plus 
parallèle à celle des chlorures. L’épreuve de la phosphaturie provoquée, faite avec 
M. Laubry, paraît montrer qu’il n’y a guère de rétention de phosphates. Mais 
l’interprétation des résultats est bien plus difficile que pour les chlorures, parce 
que les sources du phosphore urinaire sont multiples, que les phosphates passent 
en partie dans les matières fécales et que l’échelle de leurs variations dans l'urine 

La rétention dans les tissus se termine habituellement par des crises 
urinaires. Comme la rétention elle-même, les décharges critiques qui en 
marquent la fin peuvent être considérées comme des effets du mécanisme 
régulateur de la composition du sang : après avoir fonctionné pendant la maladie 
pour une formule pathologique, ce mécanisme fonctionne désormais pour une 
formule physiologique. 

Les crises chloruriques présentent un intérêt clinique que nous avons mis 
en évidence avec M. Laubry. Parfois l’ascension des chlorures urinaires a lieu 





soit que, la diurèse aqueuse faisant défaut, il assure à la masse d’eau retenue 
dans les tissus une concentration saline suffisante. 

On peut trouver encore une prédominance de l’urée urinaire lorsque, avant 
l’injection des deux substances, l’urée est déjà surabondante dans le sang, par 
suite d’un obstacle rénal (néphrite uranique) ou lorsque certaines conditions 
défectueuses de l’expérience font qu’il reste dans la vessie un reliquat d’urine très 
chargée en urée. 









peut même supporter une imbibition saline considérable, sans qu’il y ait d’œdème 
appréciable : c’est ce qui a lieu dans les maladies aiguës, avec rétention intense 
des chlorures. En pareil cas, on ne s’aperçoit guère de cette imbibition saline que 
lorsqu’elle prend fin, car alors on voit les malades maigrir; c’est là une particu¬ 
larité bien connue dans la fièvre typhoïde en voie de guérison, alors que sur¬ 
viennent les crises urinaires marquant la fin de la rétention. Mais cette imbibition 
saline diffuse n’est qu’un œdème en puissance; pour qu’il devienne apparent, il 
faut des conditions locales, vasculaires, nerveuses, cellulaires, qui facilitent la 
distension du tissu conjonctif. C’est pourquoi la chloruration artificielle d’un orga¬ 
nisme en état de rétention provoque plus facilement le retour d’un œdème disparu 
ou l’augmentation d’une hydropisie déjà formée, qu’elle n’en crée une de toutes 
pièces. Son rôle est donc celui d’une cause adjuvante. 

Applications thérapeutiques. Injections salines. Régime déchloruré. Diète d’azote. 



Un cas de mort par œdème pulmonaire et dégénérescence ai» 



































;ue persistance de,certaines ostéomyélites b bacille d’Eberlh. 
i pneumocoques frappe souvent les articulations; elle évolue:, 
i pas de tendance à former des séquestres : de sorte que 











Contrairement à ce que n 

myélite, même chez les anima 
ment dans la moelle osseuse qt 

ous avons observé avec le streptocoque pyogène, 
de ce microbe ne nous ont jamais donné d’ostéo- 
ux jeunes. C’est seulement en l’inoculant directe- 
îe nous avons pu ên provoquer la suppuration. 

Tuberculose. 

Influences modificatrices de révolution tuberculeuse. 

Nous, avo ns entrepris, avf îc M. le professeur Lannelongue et M. Gaillard, de 













L’étude de 62 cas de suppurations tuberculeuses nous a montré que l’asso¬ 
ciation de microbes pyogènes a été la règle dans les foyers ouverts (5 fois sur S), 
et l’exception dans les foyers fermés (6 fois sur 37). Dans ce dernier cas, elle a 
toujours coïncidé avec des phénomènes d’acuité. Mais l’évolution aigue existait 
dans 8 cas où il n’y avait pas de microbes surajoutés. 
' - Ainsi, non seulement le bacille tuberculeux est pyogène, mais il peut engendrer 
des abcès à marche aiguS. 

Abcès métastatiques provoqués par dos injections médicamenteuses. 

Les injections sous-cutanées de méJicaments dans les infections pyogènes 
sont assez souvent suivies de la formation d’abcès : c’est le principe de la méthode 
thérapeutique des abcès de fixation. Nous avons observé, avec M. Emile Weil, 
des abcès de ce genre, contenant le microbe spécifique de l’infection, dans la 
pneumonie et la fièvre typhoïde, à la suite d’injections hypodermiques de caféine 
et de bleu de méthylène. 





dant la vie, dans le cœur après la mort) et du suc d’organes, principalement du 
foie (par ponction), et nous en avons fait des cultures. Nous avons pratiqué ainsi 
431 examens microbiologiques, d’où se dégagent les données suivantes. 

Les infections agoniques sont relativement rares, car 8 fois seulement l’invasion 
du foie par les microbes a pu être considérée comme un phénomène agonique. 
Dans 6 autres cas, la présence de microbes dans le foie était due à une infection 
septicémique qu’on ne pouvait qualifier d’agonique. 

Quant à l’envahissement cadavérique, sa rapidité dépend d’abord de la tempé¬ 
rature extérieure : en effet, dans tous les cas où la température extérieure était 
au-dessous de 15 degrés, le sang et les parenchymes étaient restés stériles au 
moment de l’autopsie ; toutes les fois, au contraire, que la température dépassait 
22 degrés, le foie et la rate étaient envahis, et même, dans 3 cas sur 8, l’envahis¬ 
sement existait déjà dans les quatorze premières heures après la mort. 

La nature de la maladie mortelle influence également l’invasion microbienne : 
celle-ci est accélérée lorsqu’il existe des foyers putrides (gangrène, cancer utérin) 
ou des lésions cérébrales ou protubéranticlles donnant lieu dans cerlaines circons¬ 
tances à une putréfaction rapide. 

L’envahissement est successif pour les divers organes : le foie est, en général, 
atleint avant le cœur, ce qui s’explique par l’origine intestinale dés* germes 
envahisseurs. Toutefois) le cœur peut être contaminé avant le foie, lorsque des 
lésions de l’appareil respiratoire permettent le passage des germes des voies 
aériennes dans l’appareil circulatoire. 

Lé pouvoir d’invasion des différents microbes est variable : le staphylocoque 















loi - 

de la lumière, que si elle est détruite par la chaleur dans le sérum à la tempéra¬ 
ture de coagulation des albumines, elle persiste ail delà dans le lait, dont la caséine 

la putréfaction. 
Nous avons établi Yabsence de parallélisme entre le pouvoir agglutinant et le 

Contrairement à l’opinion alors admise, nous avons prouvé que la propriété 
agglutinante du sang et des humeurs ne réside pas dans les leucocytes. En opérant 
sur du sang rendu incoagulable par l’extrait de sangsue (qui n’altére pas les 
globules), nous avons obtenu, après centrifugation, du plasma privé de globules et 
doué du pouvoir agglutinant. De plus, les leucocytes recueillis par filtration sur 
de la ouate et débarrassés de toute trace de plasma agglutinant par lavage au 
sérum inactif, sont incapables de communiquer à ce dernier sérum aucun pouvoir 
agglutinatif, bien qu’ils conservent leurs propriétés vitales et la faculté d’englober 
des corps étrangers. 

Nous avons conclu de ces expériences, que le passage de la propriété aggluti¬ 
nante dans les différentes humeurs devait être rattaché non à la présence’ des 
léiicocytes, mais aux phénomènes de la diffusion qui s’opère à travers les mem- 



arésie typhoîdi Plus 





















des éléments nécrosés; les artères sont le siège de lésions d’artérite oblitéranle 
qui se propagent au delà du foyer de l’injection, et du tissu fibreux se forme. 

Sur les os, l’injection sous-périostée du liquide caustique produit une infil¬ 
tration sanguine, suivie d’ostéite productive, caractérisée superficiellement par un 
état rugueux de l’os et profondément par de petites trabécules osseuses qui se 
projettent dans le canal médullaire. 

Dans les articulations, l’injection de quelques gouttes d’une solution même 
forte (1/10) ne détermine qu’une réaction modérée; les revêtements cartilagineux 
ne sont pas détruits, mais présentent seulement un aspect mat; les parties molles 

Dans le poumon, les injections provoquent la formation de nodules de pneu¬ 
monie interstitielle; le processus inflammatoire se propage en rayonnant dans les 

La tolérance du poumon sain aux injections intra-parenchymateuses de 
chlorure de zinc tient sans doute à ce que les foyers inflammatoires sont partout 

contraire, les foyers nécrotiques de la peau provoquent des plaques de gangrène; 
de même les injections inlra-péritonénles provoquent des escarres intestinales 
suivies de péritonite. 

trouve des restes d’hémorragies interstitielles et des lésions d’endartérite 
végétante. 



L’injecLion intra-veineuse d’électrargol, dont nous avons étudié les effets chez 
le lapin, avec M. Émile Weil, provoque une réaction des organes hémato¬ 
poïétiques. Il y a d’abord une courte destruction leucocytaire, suivie d’une forte 
rénovation. La polynucléose sanguine est due à la prolifération médullaire.et 
complétée accessoirement par la transformation myéloïde de la rate et du thymus. 

Tonolyse et toxolyse. 

Hors de l'organisme, les cellules, plongées dans des solutions de diverses 
substances, s’altèrent avec plus ou moins de rapidité. En employant des solutions 
dont là pression osmotique était voisine de celle du sang et en maintenant les 
cellules h la température de 37 degrés, nous avons constaté, avec M. Lœper, que 

solution d’urée produit des altérations intenses et celle de chlorure de sodium dés 
modifications minimes. Dans ces conditions, pour une même espèce de cellules, la. 
cylolyse est donc en rapport avec la toxicité propre de chaque substance (toxolyse)., 

Au contraire, si l’on fait agir sur les cellules diverses substances à des degrés 
très différents de concentration, on constate que, quelle que soit la substance, 







pas de précipité. Il est encore possible d’obtenir l’imprégnation avec d’autres 
corps que le chlorure de sodium et les sels d’argent, en imbibant successivement 
les tissus par deux substances dont l’action réciproque engendre un précipité 
coloré (bleu de Prusse, iodure de palladium, tannate de fer). 

La facilité avec laquelle les espaces intercelluiaires se laissent pénétrer par 
les liquides les plus divers montre bien Yactivilé des échanges osmotiques qui 
se font à travers les revêtements épithéliaux. 

L’albumine gêne l’imprégnation, surtout à cause de sa viscosité, mais aussi 
parce que certaines albumines ont une action nocive sur les cellules (albumines 
hétérogènes). Ce fait laisse à penser que le liquide inter cellulaire, riche en chlorure 
de sodium, est assez pauvre en albumine. 

La rechloruration des espaces intercellulaires permet d’étudier par l’impré¬ 
gnation argentique les déformations produites in vitro par diverses solutions 
dépourvues de chlorure de sodium. Un grand nombre d’agents physico-chi¬ 
miques, d’ordre mécanique, thermique, osmotique ou toxique, produisent ces 
déformations. Mais en général les cellules restent en place et conservent leurs 
noyaux régulièrement disposés, alors même que leur imprégnation est devenue 
impossible. Certains de ces agents peuvent aussi produire in vivo des altérations 
semblables. 

Réactifs colorants de la graisse et de la myéline. 

Nous avons décrit quelques procédés de coloration de la graisse et de la 
myéline qui conviennent particulièrement pour les pièces ayant séjourné dans les 
liquides chromiques. 

Le procédé de l’orcanette, qui permet d’obtenir très simplement une colora¬ 
tion rapide et de différencier la graisse de la myéline, est applicable à l’étude des 
scléroses médullaires et des altérations dégénératives des nerfs périphériques. 

Dans des recherches faites à la même époque et publiées peu après, M. Minor 
(de Moscou) a aussi préconisé l’emploi de celte substance. 



DEUXIÈME PARTIE 

PATHOLOGIE SPÉCIALE 

I. - MALADIES GÉNÉRALES 

Fièvre typhoïde. 

Au cours de la fièvre typhoïde, les épanchements pleuraux provoqués par le 
bacille d’Eberth et donnant lieu à des signes cliniques de pleurésie ne sont pas 
d'une extrême fréquence. Nous en avons rapporté deux observations. L’une con¬ 
cerne une pleurésie séro-hématique, dont le liquide était plus agglutinant que le 
sérum sanguin, et doué, en outre, de propriétés bactéricides assez prononcées; il1 
était pauvre en bacilles. La seconde observation est un cas de pleurésie d’abord 
hémorragique, puis purulente, qui devint abondante, nécessita l’opération dé 
l’empyème et guérit après l’intervention., 

A propos de ce dernier cas, nous avons discuté les indications opératoires de 
l’empyème h bacille d’Eberlh. En général, c’est plutôt alors que l’infection cesse 
d’être générale que survient la suppuration de la plèvre, de sorte qu’on a rarement 
la main forcée et qu'on peut le plus souvent attendre, pour opérer, la réparation 
des lésions intestinales et autres et l’amélioration du régime des échanges. En 
un mot, s’il serait coupable de trop attendre, il est sage aussi de savoir assez 
attendre '. 

Sans parler des complications produites par des infections secondaires, la fièvre 
typhoïde peut donner lieu à des manifestations osseuses fort diverses. La forme 

t. Ces observations ont inspiré la thèse de G. Labiche: .< Des pleurésies à bacille d’Eberth », 







n’était point généralement faite dans les hôpitaux. 

Streptococcles. 

Pyohémie streptococcique. 
(N-46.) 

Chez un homme atteint de broncho-pneumonie, double, à forme typhoïde, se 
développa un phlegmon de l'œil et une phlébite des sinus, toutes lésions renfermant 
le streptocoque. Les reins présentaient des lésions tout à fait comparables à celles 
que produit expérimentalement la streptococcie généralisée. 

Streptococcie apyrétique. 
(N- 88.) 

Chez une femme atteinte d’endocardite végétante à streptocoque, A'apoplexie 
pulmonaire et de pwpura, nous avons trouvé à l’autopsie une péritonite qui s’était 
développée d’une façon tout à fait latente. L’apyrexie avait été complète. 

Péritonite puerpérale i colibacille. 
(N» 91.) 

La péritonite puerpérale n’est pas exclusivement produite par le streptocoque, 



grands'accès fébriles chaque fois qu’au lieu d’uriner par la sonde il urinait spon¬ 
tanément à plein jet et introduisait dans l’urètre excorié une certaine quantité de 
son urine septique. Cette urine renfermait le colibacille. 

Observation de septicémie mortelle, consécutive à une escarre du siège chez 
une femme atteinte de paralysie générale. Le colibacille fut retiré du sang puisé 

Septicémies et pyohémies diverses. 

Pyohémie tétragénique. 
(N- 144.) 

Les infections tétragéniques sont peu communes chez l’homme. Dans le cas 
que nous avons observé avec M. Castaigne, des fractures compliquées des deux 
jambes avaient servi de porte d’entrée à l’infection qui s’était manifestée pendant 
la vie par une pleurésie purulente et un abcès du cuir chevelu. A l’autopsie, on 
trouva, en outre, des abcès rénaux et une broncho-pneumonie à tétragènes. 

Pleurésie purulente à bacille pyocyanique. 

Dans un hémolhorax traumatique, consécutif s un coup do couteau, et qui 
était en voie de suppuration, nous avons trouvé, avec M. Lœper, le bacille pyo¬ 
cyanique à l’état de pureté. 

Infections produites par le proteus. 
;.(N» 122.) 

Infections humaines. — Nous avons rencontré, avec M. le professeur Lanne- 
longue, le proteus vitlgaris dans les lésions de deux méningites putrides consécu¬ 
tives à des escarres sacrées chez des malades atteints de mal de Pott ; il y était 
associé au streptocoque. Deux autres fois, chez des enfants, nous l’avons trouvé 
dans le pus fétide d’abcès mastoïdiens : il était associé chez l’un des malades à 

Infections expérimentales. — Nous avons provoqué expérimentalement, 
avec M,. la professeur Lannelongue, une série de lésions très variées, par l’inocula¬ 
tion d’échantillons virulents de proteus vulgaris. Il nous a suffi d’employer des 



localisé. 
D’autre part, si l’on associe au proteus le streptocoque ou le staphylocoque, en 

injection intra-veineuse, on voit se former en divers points de l’organisme des 
lésions localisées (arthrites suppurées, abcès du rein), mais le proteus y fait défaut 
et le microbe associé s’y rencontre seul. Inversement, si l’on pratique une inocula¬ 
tion locale à la périphérie, dans le genou, par exemple, avec le proteus associé au 
streptocoque ou au pneumocoque, il arrive que ces derniers passent seuls dans le 
sang ; le proteus n’y pénètre pas, il reste dans la lésion locale et ne tarde pas à y 
subsister seul. Ce n'est pas que le sang soit un mauvais milieu pour le proteus, car 
il est propice à sa culture in vitro. Mais il est probable que, disséminés dans le sang 
in vivo, les bacilles sont rapidement fixés par les cellules et détruits, car M. Bor- 
det a montré qu’en présence d’un mélange de proteus et de streptocoque les 
phagocytes absorbent plus facilement le proteus. 

Ces résultats expérimentaux s’accordent assez bien avec les enseignements tirés 
de l’observation chez l’homme. En effet, bien qu’on le trouve à l’état normal dans 
le tube digestif, ce microbe ne se rencontre guère dans les foyers morbides que 
lorsque la voie lui a été ouverte par d’autres espèces pathogènes ; dans des escarres, 
par exemple, ou dans des cavités séreuses ou muqueuses, formant une sorte 
d’abri où il échappe plus aisément que dans l’intimité même des tissus à 1 action 
des moyens de défense de l’organisme et où il peut, en se multipliant, engendrer 

. les produits toxiques qui en font le principal danger. 



























Colibacille seul. 7 (dont 1 avec perforation). 
— avec streptocoque.5 (dont t avec perforation). 

— avec staphylocoque blanc . 1 (avec perforation). 
— avec streptocoque et staphylo- 

— . avec saprophytes divers. .. . -2 (avec perforation). . 
Streptocoque et bacille aérogène. 1 
Staphylocoque doré.  . 1 

A signaler la présence du pneumocoque rencontré à l’état pur dans un cas. 
En somme, le colibacille était fréquemment associé à d'autres microbes parmi 

lesquels dominait le streptocoque. 
Ces faits sont de nature à fortifier l’opinion suivant laquelle, dans la périto¬ 

nite appendiculaire, le colibacille est souvent aidé dans son action par d’autres 







phlébite et de sclérose périportale, en rapj 



AFFECTIONS 

et le traitement des i Dans un rapport sur la pathog 
international d’urologie, nous avoi 
sonnelles. 

Ie' Congrès 

.cires. il convient de faire une place à l’< 
rar .les débris de cellules altérées. Li 
l’injectioh de liquides hypotoniques i 

truction mécanique des tubes contournés 
uméfaction épithéliale provoquée par 
toxiques s’accompagne d’oligurie: ou 













basedowien, et il s’agissait d’une association morbide. 

Goitre exophtalmique et myxœdème (N°* 70 et 205). — La coexistence 
du goitre exophtalmique avec le myxœdème, plusieurs fois signalée, soulève des 
discussions intéressantes sur les rapports de ces deux syndromes thyroïdiens 
opposés. Nous avons rapporté, avec le professeur Joffroy, un cas de goitre 
exophtalmique qui s’était terminé par le myxœdème; l’examen anatomique 
montra que le processus hypertrophique du corps thyroïde avait abouti à la 
sclérose totale de l’organe, ce qui explique parfaitement la succession des faits 

Ultérieurement, nous avons observé une malade opérée, trois ans avant, de 
résection bilatérale du grand sympathique pour une maladie de Basedow, et qui 
n’avait éprouvé, d'ailleurs, qu’une amélioration passagère ; elle présentait, en 

sous-diaphragmati 





l’apparition du second, ce qui n’est pas exceptionnel, il n’y a pas lieu de distraire 
de la maladie de Basedow les faits de ce genre, ni d’en faire un type morbide 
d’essence distincte, comme l'avaient fait certains auteurs, sous la rubrique « faux 
goitres exophtalmiques ». 

Gigantisme et acromégalie. 

Les rapports du gigantisme et dé l’acromégalie ont été mis en lumière par 
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Atrophie testiculaire. 

Chez un homme de soixante-huit ans, nous avons observé, avec M. Démanché, 
des signes de dyslrophie thyroïdienne consécutifs à la dystrophie testiculaire. 
A la suite dune orchite traumatique, ayant entraîné, à l’àge de vingt-cinq ans, 
l’atrophie dés testicules, le sujet perdit de sa vigueur, ses poils tombèrent, 
son faciès prit l’aspect de celui d’une vieille femme et ressemblait à celui dé 
certains myxœdémateux. 

C’est un exemple des rapports pathologiques existant parfois entre les 
diverses glandes endocrines. 

Mort subite dans la tuberculose surrénale sans mélanodermie. 

(N~ 196 et 433.). 

La mort subite s’observe parfois dans la maladie d’Addison. Nous en avons 
observé un cas, présentant cette particularité qu’il s’agissait non du syndrome 

' Sddi'onien proprement dit, mais d’une caséification totale des capsules surrénales 
sans mélanodermie. 

La maladie s’était seulement traduite par une faiblesse inexpliquée, ainsi que 
par des troubles nerveux indépendants de toute lésion matérielle du système 
nerveux central ou périphérique. 

Dans un autre cas, également sans mélanodermie, les symptômes avaient 
consisté en douleurs abdominales prédominanles 6. droite, et grande faiblesso. 
Sauf la dégénérescence caséeuse des deux surrénales, il n’y avait nulle aulro 

IX. - AFFECTIONS CUTANÉES 

Nous avons exposé, dans une leçon clinique, la pathogénie des gangrènes 
médicales de la peau. Elle se réduit à un petit nombre de facteurs qui sont : 
le défaut d’irrigation sanguine, la suppression de l’influence régulatrice du 

En d’aiitres termes, les tissus meurent par inanition, par paralysie, et par 
blessure ou empoisonnement. 







marcher, pour provoquer 

IX. - AFFECTIONS C 

Maladies 
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Hémianesthésie organique. 
(N-9 et 424.) 

Dans l’hémianesthésie organique, les sens spéciaux peuvent être atteints, 
mais en général d’une façon légère et incomplète. 

Dans un cas d’hémorragie cérébrale occupant la partie postérieure du 
thalamus, de la capsule interne, du noyau lenticulaire, de la capsule externe et 
de l’avant-mur, nous avons noté une abolition du goût et des troubles moins 
accentués des autres sens spéciaux. 

. (N- 3S4 et 364.) 

Deux cas de troubles moteurs difficiles à classer et rappelant quelques-uns 
des symptômes de l’ataxie cérébelleuse. 

Ils consistaient notamment en une démarche spasmodique et titubante. Ils 
étaient survenus chez l’un des malades après une broncho-pneumonie, et chez 
l’autre à la suite d’une fièvre typhoïde de l’enfance. 

Paralysie de Landry. 
(N- 438.) 

Lorsque la mort survient dans la paralysie de Landry, elle est due aux 
troubles bullaires qui déterminent de la dyspnée. Mais il est exceptionnel qu’elle 
arrive après le troisième septénaire. Or, nous avons vu, avec M. Louis Ramond, 
deux malades mourir l’un au vingt-septième, l’autre au trente-cinquième jour et, 
chez ce dernier, la guérison paraissait d’autant plus probable que les mouvements 
commençaient à revenir. Il y a lieu de tenir compte de ces faits pour le pronostic. 

Il n’existait, à l’autopsie, que des lésions minimes de névrite périphérique, 
ce qui montre que, même après un mois et plus, bien que la cause pathogène 
n’ait pas cessé d’agir, le système nerveux peut rester à peu près intact. 

Chez une jeune femme atteinte de syphilis avec gros foie et albuminurie, 
s’était développée une ophtalmoplégie externe bilatérale, qui frappait la 3' paire 
et, à un moindre degré, la 4®. La lésion présumée, qui atteignait les noyaux de 
la musculature extérieure de l’œil dépendant de la 3' paire et le noyau de la 4", 















diagnostic en serait toujours possible. D’autre part, nous fondant sur l’examen de 
deux cas personnels, nous avons rejeté l’interprétation pathogénique, soutenue 
depuis Grimm, d’une façon exclusive, par certains auteurs, et qui attribuait la 
formation de la cavité médullaire à la fonte d’une tumeur, d’un gliome. 

Ayant constaté, aux limites de la lésion, des altérations vasculaires allant 
jusqu’à l’oblitération complète, nous avons proposé d’expliquer la formation de 
la cavité par le mécanisme d’une nécrobiose à marche lente et progressive. On 
conçoit, en effet, que la cavité affecte la disposition si particulière de la syringo- 
myélie, avec sa forme longitudinale et sa délimitation habituelle à la substance 
grise péri-épendymaire, si l’on admet l’oblitération graduelle, sur une très grande 
hauteur, des principaux vaisseaux nourriciers de la substance grise qui cheminent 
verticalement de part et d’autre du canal central. 

La présence, constatée dans un de ces cas, d’un foyer médullaire offrant les 
.caractères habituels de la myélite diffuse, et la coïncidence de pachyméningite 
spinale dans plusieurs faits publiés, nous ont conduits à rapporter ces altérations 
à une origine inflammatoire, comme l’avait faitM. Hallopeau, en 1869, dans son 
travail sur la myélite péri-épendymaire. Pour caractériser ces lésions, nous avons 
proposé le terme de myélite cavitaire, qui rappelle à la fois la présence de la 
cavité, c’est-à-dire le trait le plus caractéristique de la lésion, et la nature inflam¬ 
matoire du processus qui lui a donné naissance. 

Ces recherches ont été l’objet, en Allemagne et même en France, de vives 
critiques. Certains auteurs ont soutenu que la syringomyélie avait un signe 
vraiment pathognomonique : la dissociation spéciale de l’anesthésie; d’autre pari, 
la théorie palhogénique du gliome a fait fortune. 

Pourtant un nouveau fait, remarquable sous un tout autre rapport par lVso- 
ciation de la syringomyélie à la maladie de Basedow et par l’existence d’une 
dilatation angiomateuse des veines cérébrales, est venu nous confirmer dans nos 
opinions. En effet, malgré un examen attentif, pratiqué en vue de déceler les 
stigmates hystériques, l’exploration clinique de la sensibilité n’avait révélé aucun 
trouble, en particulier pas d’analgésie, et de ce chef la syringomyélie avait été 
méconnue. D’autre pari, les lésions ne ressemblaient nullement à une tumeur 
gliomateuse, mais la paroi de la cavité offrait tous les caractères d’une membrane 
cicatricielle, constituée par de la sclérose névroglique. Il existait, de plus, dans 
les vaisseaux de la moelle, des indices de stase veineuse et des thromboses 
produites sans doute par la stase, c’est-à-dire qu’il y avait encore là un trouble 
circulatoire, agissant d’une façon analogue aux lésions artérielles signalées plus 

Les conclusions que comportait ce fait étaient qu’il y a des cas frustes de 
syringomyélie dont le diagnostic n’est guère possible, —que les lésions peuvent 
présenter des caractères ne permettant nullement de les rapporler à une tumeur 
gliomateuse plutôt qu’à une prolifération névroglique d’une autre origine, — que 









observé un cas de syringomyélie qui fut une trouvaille d’autopsie et dans lequel 
l’examen attentif de la sensibilité, fait en vue de la recherche de l’hyslérie, n’avait 
révélé aucun trouble, en particulier pas d’analgésie. Dans une autre observation 
clinique, où la syringomyélie se traduisait par l’atrophie du type Aran-Duchenne, 
la scoliose et l’exagération des réflexes rotuliens, l’anesthésie dissociée n’existait 
que sur un territoire extrêmement limité, figurant une demi-ceinture (fig. 73). 
Enfin, il est des cas de syringomyélie dans lesquels l’anesthésie frappe tous les 
modes de la sensibilité et ne présente aucune dissociation : c’est ce qui se voit^ en 
particulier, dans la maladie de Morvan. 

D’autre part, l’anesthésie dissociée se rencontre en dehors de la syringomyélie, 

dans l’hystérie, le tabes, l’hémalomyélie, les névrites. Suivant une loi générale de 
la pathologie nerveuse, ce symptôme dépend du siège de la lésion et non de sa 

Ankylos© spondylo-rhizomélique (N° 192). — Chez un malade atteint de 
syringomyélie, nous avons observé une rigidité de la portion cervico-dorsale du 
rachis et une ankylosé des épaules, représentant en quelque sorte un type 
supérieur de spondylose rhizomélique,. et en rapport sans doute avec la lésion 
médullaire prédominante à la région cervicale. 

Ce malade présentait, en outre, la déformation du thorax en bateau et s’était 
fait auparavant une fracture de l’avant-bras sous l’influence d’un choc léger, ce 
qui dénotait une altération trophique du squelette. 





Lésions des muscles et des nerfs (N° 18). — Dans un cas de paralysie 
infantile, étudié avec le professeur Jolfroy, nous avons trouvé, au milieu des 
parties atrophiées, des portions de muscles dont les faisceaux primitifs étaient 
tuméfiés. On a parfois rapporté celle augmentation de volume des fibres à une 
hypertrophie compensatrice. Il n’en était pas ainsi dans ce cas, et il s’agissait,' au 
contraire, d’une lésion dégénérative, car les muscles en question étaient impuis¬ 
sants et inexcitables. 

Dans ce même cas et dans un second, nous avons constaté que les racines 
antérieures et les nerfs mixtes présentaient une atrophie macroscopique contras¬ 
tant avec un aspect microscopique à peu près normal. On n’y voyait pas la sclérose 
qui existe habituellement dans les nerfs dégénérés de l’adulte, à la place des tubes 









cette manière au cours des maladies aiguës. La syncope mortelle nous a paru 
devoir être rapportée aux désordres bulbaires plulôt qu'à l'état du cœur, car dans 
l’un des cas il n’y avait pas de myocardite, et dans l'autre il n’y avait qu'une frag¬ 
mentation du myocarde dont le rôle est discutable. 

Mais le principal intérêtdeces observations réside dans l'examen de la moelle. 
Dans l'un des cas, il n’y avait qu’une altération légère et disséminée des grandes 
cellules, tandis que dans l’autre il exis¬ 
tait une lésion considérable et presque 
élective de cés cellules, avec intégrité à 
peu près complète de la névroglie et des 

tions cellulaires (fig. 76 et 77), caracté¬ 
risées par la tuméfaction et l’aspect 

tion des, prolongements cellulaires, la 

Ces observations nous ont permis d’étudier les rapports des lésions centrales 
avec celles des nerfs périphériques dans les polynévrites en général. 

A propos d'un cas de paralysie traumatique du nerf facial, avec syncinésie de 
l’orbiculaire palpébral et des muscles des lèvres, nous avons développé la théorie 
émise par M. le professeur Debove : la gêne que la lésion du nerf apporte à la 
conduction nécessite un surcroît d’incilation motrice, et celle impulsion exagérée, 



au groupe du colibacille. 
Plus tard- avec MM. Lœper et Laubry. nous avons pu constater aussi là 

présence de divers types microbiens dans 1e liquide céphalo-rachidien de neuf 

pourrait songer ïi une contamination accidentelle du liquide, celte hypothèse né 
saurait être admise pour tous les cas, car nous avons pu après centrifugation 
vérifier la présence des microbes dans le liquide examiné sur lames. 

Ces faits conduisent à considérer le zona Comme la manifestation d’une 
méningite atténuée, que des infections diverses peuvent réaliser. 

Névroses et troubles nerveux divers. 

Apoplexie hystérique (N°* 6, 8 et 9). — Nous avons étudié, sous l’inspi¬ 
ration de M. le professeur Debove, les attaques apoplecliformes de nature 





Hémiplégie hystérique consécutive à l'électrocution (N0 455). 
ôbservalion d’électrocution accidentelle suivie d’hémiplégie hystérique pi 
discuter le rôle de la suggestion et les conséquences relatives à la lé 
sur les accidents du travail. 







XI. - AFFECTIONS DU SQUELETTE 

Le rhumatisme blennorragique peut affecter l’évolulion chronique et tout 
l’ensemble des caractères du rhumatisme déformant. 11 n’atteint pas seuleniènt 
les jointures, mais aussi les os. Dans une observation que nous avons rapportée, 
il existait une hyperostose manifeste du cubitus; de plus, au niveau de points 
très douloureux, siégeant symétriquement dans le premier espace interosseux de 
chaque pied, l’examen radiographique a révélé la présence de production ostéo- 
phytiques rattachées au premier métatarsien. 

La variété déformante du rhumatisme blennorragiquè n’est pas la seule qui 
puisse s’accompagner de mortifications des os : à la suite d’une arlhropathie aiguë 
du genou, nous avons noté le développement d’une hyperostose générale du 



Nous avons observé cettè conformation chez deux sœurs, elle était héréditaire. 
Elle coexistait avec une saillie des os du crâne contrastant avec la pclitcssp de 

Pour désigner l’aspect très frappant des doigts cl des orteils, qui ressemblent 
à des paltes d’araignées, nous avons proposé le nom d'arachnodactylk. , ' 

Cette disposition rappelle une déformation dés extrémités appelée par M. Marfan 

chondroplasie, c’est-à-dire hypertrophie des cartilages de conjugaison. Mais dans 
notre cas, l’allongement n’était pas réel et la soudure des épiphyses s élait faite 
très régulièrement, de sorte que ces termes ne lui sont pas applicables. 

Cette conformation a maintes fois été figurée par les artistes. Les tableaux des 
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